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 چکیده
 ۀرانند شکل درد نوروپاتيک بر بيان ژن پروتئينيافته بههفته فعاليت کاهش ششبررسي اثر  ،هدف از پژوهش حاضر
با (سر موش صحرايي نر نژاد ويستار  01جهت انجام پژوهش، د. باشميهاي نر ويستار يکشنبه در عصب سياتيک رت
تقسيم ) 5=تعداد( )LNS(يافته ) و گروه فعاليت کاهش5=تعداد( گروه کنترل سالم دوبه  )گرم 052±03 يميانگين وزن
 و مستمر انجام شدصورت هاي پژوهشي بهدرد نوروپاتيک در گروه هاي رفتاريآزمون ،شدند. طي شش هفته پس از آن
و با  گرديد گيرياندازه  emit laeRسياتيک با تکنيک در عصب  DYSتغييرات بيان ژن ،هفته ششدر پايان 
که با تحريک درد  ۀآستاند دهميطرفه نشان تحليل واريانس يک .محاسبه شدمستقل  تيو آزمون  2-TCΔΔروش
بندي در گروه ليگاتور ،ه استسنجيده شداي مکانيکي و پردردي حرارتي يهاي رفتاري درد نوروپاتيک آلوداينآزمون
در عصب سياتيک در  DYSميزان بيان ژن  ،همچنين. )50/0≤P( باشدميمعناداري کمتر  شکلنسبت به گروه کنترل به
 حاضر پژوهش هاييافته ).50/0≤P( ه استداشتفزايش طور معناداري نسبت به گروه کنترل اشده بهگروه ليگاتوربندي
 اين احتمالاً که است بوده همراه DYS بيان افزايش با نوروپاتي درد اثر در يافتهکاهش فعاليت که بيانگر اين است
  . باشدمي مرتبط LNS در آکسوني انتقال و عصب تخريب با مرتبط اختلالات و هاآسيب با افزايش
 
 يکشنبه ۀپروتئين راننداختلال انتقال آکسوني، يافته، درد نوروپاتيک، فعاليت کاهش: کلیدی مفاهیم
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 مقدمه
با جسم  مؤثرها نیازمند ارتباط نورون ،زیرا ؛باشدحیاتی در نورون می یفرایند ،انتقال آکسونی
برای نیاز سلولی و انتهای آکسونی خود بوده و انتقال آکسونی پروتئین، چربی و میتوکندری مورد
های ناقص را برای جلوگیری از کند و مواد پسماند و پروتئینهای عصبی را فراهم میآکسون و پایانه
از نقش آن در متابولیسم، انتقال آکسونی برای  نظرصرف. )1( نمایدایجاد آسیب و سمیت دفع می
های رشدی یا دهد که به پیامنورونی نیز حیاتی بوده و به نورون اجازه میهای درونمارسال پیا
توان انتقال آکسونی را به دو ی سهولت می. برا)2( پاسخ دهد مؤثرای گونهفشارهای استرسی به
انتقال و ها است و میتوکندری انتقال آکسونی سریع که مسئول انتقال وزیکولدسته تقسیم کرد: 
ها و (میکروتوبول 1ها) و سایتواسکلتیهای سیتوپلاسمی (همانند آنزیمآکسونی آهسته که پروتئین
های پروتئین ۀوسیلهها بها در طول میکروتوبول. این محموله)3( دهدرا انتقال می ها)نوروفیلامنت
-ها درعنوان پروتئین حرکتی اصلی حامل محمولهبه 2کاینزین براین،علاوه شوند.حرکتی حمل می
 5عقبحامل اصلی در انتقال روبه ،4که کمپلکس داینئیندرحالی ؛شودشناخته می 3جلوبهجهت رو
-ها را حمل میکاینزین و داینئین چندین دسته از محموله ،شد. هرچندبادر طول میکروتوبول می
خوبی مشخص نیست. هب ها برای اتصال محمولههای آنسازماندهی و ویژگی گیرندهاما کنند، 
با پروتئین  )DYS( 6"یکشنبه ۀرانند"نام ه پروتئینی ب ۀکه یک گیرند اندمطالعات نشان داده
نقش دارد.  هادر تنظیم عملکرد آنو در ارتباط است  )5( 7کمپلکس داینکتین نیز و )4( کاینزین
 کینازعنوان پروتئینمل دارد و بهتعا KNJ01پستانداران بوده که با ) PASJ19(یا  8PIJ3مشابه  DYS
ی از فرایندهای در بسیار KNJ. مسیر سیگنالینگ )6( شودفشار شناخته می ۀوسیلشده بهفعال
مقابل فشار خارج سلولی پاسخ مناسبی را دردهد فیزیولوژیک درگیر است که به سلول اجازه می
های تخریب نقص و اختلال در انتقال آکسونی در بسیاری از بیماریبراین، علاوه. )7( اعمال کند
 ،تخریب عصبی هاییکی از بیماری. )1( خوبی گزارش شده استعصب همانند بیماری آلزایمر به
یا  درد نوروپاتی، دردی است که از آسیب .باشدمیخی اوقات با درد همراه که برنوروپاتی است 
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و موجب اختلال در عملکرد سیستم عصبی مرکزی و  شدهحاصل  1پیکریـ  بیماری اعصاب حسی
تم عصبی مرکزی، درد نوروپاتی موجب سبر اختلال در سیعلاوه ،دیگرسوی. از)8( شودمحیطی می
های آسیب اعصاب . در مدل)9( شوداجتماعی در افراد مبتلا می و جسمانی فعالیت کاهش سطح
شوند، کاهش فعالیت جسمانی یکی از پیامدهای کلینیکی شایع آن محیطی که باعث پردردی می
ملکرد ع خون و کاهشاین کاهش فعالیت موجب عدم آمادگی جسمانی، افزایش فشار. )01( باشدمی
 آسیب اعصاب محیطی فعالیت کاهش یافته و ،در این شرایط .)11،21( شوداسکلتی می ـ عضلانی
های مرتبط با انتقال آکسونی همراه اب حرکتی ناشی با اختلال پروتئینممکن است اختلالات اعص
های درگیر در توان یافت که به بررسی اختلالات پروتئینی را میاکمتر مطالعه ،حالاینباباشد. 
آن است که به  سعی بر پژوهشدر این . )31( ددرد نوروپاتی پرداخته باش ماریانتقال آکسونی در بی
بر  حاصل از آن ۀیافتو فعالیت کاهش) LNS( بندی نخاعشکل لیگاتوردرد نوروپاتیک به تأثیربررسی 
 . پرداخته شود های نر ویستارب سیاتیک رتاعصدر ا DYSبیان ژن 
 
 شناسیروش
 وزنی میانگین با( ایهفته هشت ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 01جهت انجام پژوهش، 
 سیکل تحت و گرادسانتی ۀدرج 22±4 دمایی شرایط در و گردیدند خریداری) گرم 052±03
 با و شدند نگهداری مدرستربیت دانشگاه حیوانات آزمایشگاه در روشناییـ  تاریکی ساعت 21:21
 ونفر)  5( (2LNS) سالم کنترل گروه دو به هارتسپس، . دگردیدن تغذیه آب و مخصوص ذایغ
-شایان. شدند سازیسانهم وزن اساسبر و گشتند تقسیم نفر) 5(LNS( یافتهکاهش فعالیت گروه
 ،پژوهش ۀدور سراسر در و شدمی رسیدگی حیوانات بهداشتی وضعیت به روز هرذکر است که 
 با کار اخلاقی اصول ۀکلی حاضر، پژوهش در. شدندمی کاریدست و جاجابه نفر دو طتوس هاموش
 .گرفت قرار تأیید و بررسیمورد دانشگاه اخلاق ۀکمیت توسط حیوانات
-هب کیلوگرم هر در گرممیلی 06( پنتوباربیتول سدیم با هارت ابتدا ،لیگاتوربندی جهتهمچنین، 
 و کیم روش اساسبر هاآن نخاعی کمری پنجم عصب ،سپس و ندشد بیهوش) صفاقیدرون صورت
 چهارم ۀمهر سطح در ایمهرهبین عضلات خلاصه،طوربه. شد زده گره محکم صورتبه )21( 3چانگ
 پنجم عصبدرادامه، . شد برداشته کمری ششم ۀمهر عرضی ۀزائد و گشت جدا جیرخا دوم و کمری
-به عصبسپس، این . گردید جدا مجاور اعصاب از ظرافت با و شد مشخص نخاع چپ سمت کمری
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 ایجاد از اطمینان جهت ،دیستال انتهای در دقیقا   ،1مخصوص نخ از استفاده با و محکم صورت
 کمری، چهارم عصب به آسیب از اجتناب منظوربه همچنین،. شد زده گره فیبرها تمام در اختلال
-آزمون در را نوروپاتی درد که قرار گرفتند آزمایشردمو حیواناتی تنها و گردید مبذول بالایی دقت
  .)41( دادند نشاناز خود  رفتاری های
-به نخاع بندیلیگاتور از پیش حیوانات، رفتاری هایآزمایش جهت سازگاری منظوربه و براینعلاوه
 که صورتبدین. گرفتند قرار) آزمایش هر برای بار دو( رفتاری هایآزمایش معرضدر روز سه مدت
 دقیقه 02ـ03 مدتبه آزمایش، واقعی اجرای بدون درد، رفتار آزمایشگاه به انتقال از پس حیوانات
 پس درد، رفتارهای میزان ۀاولی ثبت منظوربه درادامه و .)51( گرفتند قرار آزمایش اصلی محیط در
 از پسو  هفته هرذکر است که شایان. شد انجام بندیلیگاتور عملیات ها،آزمون ۀاولی اجرای از
 روپاتیک،ون درد وقوع از یافتناطمینان از پس و درد رفتاری هایآزمون مجدد اجرای با لیگاتوربندی،
 در پژوهش در آزمودنی عنوانبه دادند نشان لیگاسیون گروه در را روپاتیکنو درد پاسخ که حیواناتی
 درد وجود تأیید برای رفتاری هایآزمون ،پژوهش پایان تا ذکر است کهبهلازم .شدند گرفته نظر
 .گردید اجرا هفته هر هاآزمودنی در نوروپاتیک
 یک داخل در و سیمی ۀشبک یک یرو حیوان مکانیکی، آلودینیای گیریاندازه منظوربههمچنین، 
 حیوانات کردنعادت جهت. گرفت قرار ترمسانتی 03 ارتفاع و 02×02 ابعاد به گلاس پلکسی ۀمحفظ
 قرار مشبک ۀصفح روی و شفاف ۀمحفظ درون آزمایش، از قبل دقیقه 03نیز  جدید محیط به
 2 ۀمحدود در 2فون فری تلفمخ تارهای از مکانیکی، آلودینیای سنجش منظوربهدرادامه و . گرفتند
 پوست حساسیت سنجش جهتآمریکا  3استولینگ شرکت ساخت) 2،4،6،8،51،62،06( گرم 06 تا
 شروع وزن ترینکم دارای تار با آزمایش هرذکر است که شایان. شد استفاده تماسی تحریکات به
همچنین، . گردیدمی استفاده بالاتر وزن با تارهای از ترتیببه پاسخ، ایجاد عدم صورتدر و شدمی
 عنوانبه وزنه همان گردید،می مشاهده) حیوان توسط پا کردنبلند( پاسخ متوالی بار دو چهچنان
 به حیوان اگر . درمقابل،یافتمی خاتمه آزمون و شدمی ثبت (TWP )4پنجه کشیدنپس ۀآستان
 گرفته نظر در پاسخ ۀآستان عنوانبه 06 دعد داد،نمی پاسخ 06 ۀشمار تار جمله از تارها از یکهیچ
-آن میانگین و شد تکرار دقیقه سه حداقل تناوببه و بار سه آزمایش هر ذکر است کهبهلازم. شدمی
  .)61( گردید منظور پنجه کشیدنپس ۀآستان عنوانبه ها
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-مورد تغییر کمی با )71( همکاران و 1زویهارگر روش از استفاده با حرارتی پردردیبراین، علاوه
 3(اگو باسیل 2تست تابشی گرمای کف پا دستگاه از استفاده با شکل کهبدین. گرفت قرار سنجش
 mc ارتفاع و × 22 mc عرض  × 22 mc طول( گلاس پلکسی جنس از اتاقک سه در حیوانات ایتالیا)
 با حیوان سازگاری دقیقه 03 از پس. گرفتند قرار تمیز گلاس پلکسی ۀصفح یک روی و )31/3
 از حیوان پای کف میانی بخش حرارتی، نور تابش متحرک منبع جاییجابه از طریق جدید، محیط
 حرارتی نور تابش از پس. گرفت قرار حرارتی ثابت تشعشع معرضدر گلاس پلکسی سطح میان
 تایمر وشده  قطع نور تابش پا، کشیدن با و گشت فعال تایمر حیوان، پای کف به گاهدست توسط
 رسانآسیب محرک به نسبت حیوان تحمل میزان ،LWPدر تأخیر زمان ثبت با و گردید متوقف
 01 تا 5 فواصل با و متناوب صورتبه پا هرذکر است که شایان. گرفت قرار سنجشمورد حرارتی
 همچنین،. شد ثبت حرارتی درد ۀآستان عنوانبه هاآن میانگین و گردید آزمایش بار سه برای دقیقه،
-اندازه سه میانگین. شد گرفته نظر در ثانیه 22 آزمایش نهایی ۀنقط بافت، آسیب از جلوگیری جهت
  .)81( شد گرفته نظر در پایه تأخیر عنوانبه نیز اولیه گیری
 09( کتامین صفاقیدرون تزریق توسط هارت هفته، شش ۀدور پایان از پس ساعت 84براین، علاوه
 و گشتند هوشبی گرم به ازای هر کیلوگرم)میلی 01( زایلازین و گرم به ازای هر کیلوگرم)میلی
-01T )هایدنده میان رت، در که )42( )6L-4L( سیاتیک عصب ۀدهندتشکیل نخاعی هایسگمنت
 استخراج بلافاصله ممکن بخش ترینپایین در برش با ،)92( اندگرفته قرار متر)میلی 02ـ52 21T
 نگهداری بعدی تحلیلوتجزیه برای و شدند منجمددرجه  -08 نیتروژن در هانمونه تمامی .گردید
   .ندگردید
 در 01 به 1 نسبت به تام ANR استخراج جهت بافت گرممیلی 05 حدود سنجشهمچنین، 
دمای  در حاصل محصول نیز پروتئینی یاجزا برداشتن منظوربه. گردید هموژن 4کیازول ۀلیزکنند
 1نسبت  به ،سپس. شد سانتریفوژ گرم 00021 با سرعت دقیقه 01 مدتاد و بهگرسانتی ۀدرج چهار
 در ولمحصدرادامه، . شد داده تکان شدتبه ثانیه 51 مدتبه و گشت مخلوط کلروفرم با 0/5 به
 بخش و گردید سانتریفوژ گرم 00021 و با سرعت دقیقه 51 مدتبه داگرسانتی ۀدرج 4دمای 
 با 0/5 به 1 نسبت با وشد  برداشتهANR محتوی بخشسپس، . گشت جدا هم از آن آبی و معدنی
 ۀرجد 4دمای  در درادامه، وگشت  رها اتاق دمای در دقیقه 01 مدتبه وگردید  مخلوط ایزوپروپانول
 در ANR  حاوی پلت سپس، .شد سانتریفوژگرم  00021 و با سرعت دقیقه 01 مدتبه گردادسانتی
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ANR غلظتهمچنین، . گردید حل 1ANRبدون  آب میکرولیتر 02 در وداده شد  شستشو اتانول
 تعریف مطلوب تخلیص عنوانبه 2 تا 1/8 بین 082 به 062 جذبی نسبت و گرفت قرار سنجشمورد
 و 2آغازگر هگزامر تصادفی از ستفادها با وANR گرممیکرو یک از استفاده بانیز  cAND سنتز. ردیدگ
ا ب ANRm DYS بیان سطوح گیریاندازهبراین، علاوه. گرفت انجام 3مالو ترانسکریپتاز معکوس آنزیم
-شایانشد.  انجام 42-میکس سایبرگرینپری از استفاده باو  emit laeR-RCP کمی روش استفاده از
 صورت 5تکراری صورتبه واکنش هر و میکرولیتر 02 نهایی حجم در واکنش مخلوطذکر است که 
مرکز ملی  ژنی بانک در HDPAG و DYS هایژن اطلاعات اساسبرنیز  پرایمرها طراحی. پذیرفت
 ۀبرنامبراین، لاوهع. شد انجام 7کشور کره ماکروژن شرکت توسط و 6(ICBN) فناوری اطلاعات زیست
 06 و ثانیه 51 مدتبه 59 دقیقه، 01 مدتبه 59 :شاملRCP-emit laeR  در استفادهمورد دمایی
 محاسبه 2-ΔΔ  TC روش با نیز موردنظر هایژن بیان میزان. بود) سیکل 04 تکرار( دقیقه یک مدتبه
 . شد
 .شد استفاده اسمیرنوفـ  کولموگروف ونآزم از هاداده توزیع بودننرمال تعیین جهتبراین، علاوه
کار رفت. همچنین، بهمستقل  تیآزمون نیز تفاوت بیان ژن در دو گروه  معناداری تعیین جهت
-یک واریانس تحلیل توسط های مختلفدر دو گروه در هفته های رفتاریآزمون تعیین معناداری
SSPS-   افزارنرم از استفاده بانیز  هاداده تحلیلوتجزیه. انجام گرفت 8توکی تعقیبی و آزمون طرفه
   .شد گرفته نظر در) α=0/50( داریامعن سطح وشد  انجام 61
 
 نتایج
 پردردی( پا کشیدنپس در لیگاتوربندی گروه ،هفته شش طول دردهند که ها نشان مییافته
) 100/0 =p( سته اداد نشان واکنش زودتر کنترل گروه به نسبت معناداری صورتبه) حرارتی
 ).1 نمودار(
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 تغييرات درد نوروپاتيک (هايپرآلژزياي حرارتي) ـ1شکل 
 * اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل
 
-به ،نیای مکانیکی)اتحریک درد پا (آلود ۀدر آستان گروه لیگاتوربندی ،هفته ششدر طول همچنین، 
 ).2 نمودار( ) 100/0 =p( ه استادواکنش نشان دزودتر معناداری نسبت به گروه کنترل  صورت
 
 نياي مکانيکي)اتغييرات درد نوروپاتيک (آلود ـ2 شکل
 * اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل
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نسبت به گروه کنترل  درگروه لیگاتوربندیDYS  بیان ژن بیانگر این است که نیز مستقل تیآزمون 
 ).3 دارنمو() 000/0 =p( ه استیافت طور معناداری افزایشبه
 
  DYSن تغييرات بيان ژـ 3 شکل
 اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل*
 
 گیریبحث و نتیجه
 لیگاتوربندی موحبشکل به یافتههفته فعالیت کاهش ششکه  دهدمینتایج پژوهش حاضر نشان 
-. اختلال در انتقال آکسونی بهشد LNSهای دچار عصب سیاتیک رتدر  DYS بیان ژن افزایش
. یکی از )2( های تخریب عصبی نظیر بیماری آلزایمر امری مشهود استعنوان عاملی در بیماری
با اختلالات عملکردی در سیستم عصبی  باشد کهینوروپاتی دردناک م ،ی تخریب عصبیهابیماری
اجتماعی در  و جسمانی فعالیت موجب کاهش سطح ،آنبرو علاوه )8( مرکزی و محیطی همراه بوده
 چاقی مانند آن از ناشی عوارض و حرکتی فقر خطر در بیماران این ،روایناز ؛)9( شودافراد مبتلا می
 دنکردن بیماری و کاهش بیشتر فعالیت بدنی شوتروخیم سبب توانندمی نیز هاآن خود که باشندمی
عنوان که به KNJباشد که با می DYSبط با انتقال آکسونی، های مرتیکی از پروتئین .)91(
 آنرسانی و مسیرهای پیام )6( تعامل داشته شودفشار شناخته می ۀوسیلبهشده کیناز فعالپروتئین
- KNJعقب جلو و روبهدو انتقال روبه هر DYS ی،کلطور. به)02( کندقدرتمندی فعال می شکلرا به
کند و در شود را وساطت میداینکتین انجام می ترتیب از طریق تعامل با کاینزین و داینئین/هبکه 
های سیناپسی، تنظیم آکسونی وزیکول انتقال های عصبی، تعدیلتنظیم ساختار و عملکرد سلول
 32                                                              ....نوروپاتيک درد شکل به يافته کاهش فعاليت هفته شش تأثير
 
 )52(، نوروژنز، بقا و تفکیک عصبی )32،42(ها های آنکسونی عوامل نوروتروفیک و گیرندهانتقال آ
 ارد. د نقش
-های الکتروفیزیولوژی نورونتنها ویژگینه ،که با افزایش فعالیت بدنی دلخواهاند مطالعات نشان داده
ها ها در آنشود، بلکه سنتز پروتئین و انتقال آکسونی پروتئینهای حرکتی دستخوش تغییر می
). تغییرات در 62( یابدافزایش یافته و پویایی انتقال در پیوندگاه عصبی عضلانی نیز بهبود می
و ولتاژ آستانه،  هایپرپولاریزاسیون پتانسیل استراحتی غشا :های الکتروفیزیولوژی شاملویژگی
-میهایپر پولاریزاسیون بعد از پتانسیل عمل  ۀپتانسیل عمل و افزایش دامن ۀافزایش سرعت توسع
ی مهم در نورون حرکتی در های مورفولوژیکمورد سازگاریخلاف فقدان مدارک در). بر82،72( باشد
-های حرکتی در پی افزایش فعالیت تغییر میپی افزایش فعالیت، چندین شاخص متابولیکی نورون
-هایی میتمرین تردمیل قرار گرفته بودند شامل هستههایی که تحتهای حرکتی موشکند. نورون
افزایش  ۀدهندکه نشان ودندافزایش یافته و توسط ذرات بازوفیلی احاطه شده ب هاآن که محیط شد
دارای توانایی  ،کردههای حرکتی تمرینرسد که نوروننظر می. به)03،92( در سنتز پروتئین است
 هستند 1عقب و عمودیدر هر دو جهت روبه خود هایبرای انتقال مقادیر بیشتر پروتئین در آکسون
-میمحیط و یا انتقال معکوس آن مهم  این انتقال برای رهایش مواد به ،. به احتمال زیاد)13ـ43(
مثال، پروتئین برای ؛عنوان یک کل مهم است. این موضوع برای سازگاری واحد حرکتی بهباشد
-پیش یبه غشا سیناپسی )، پروتئینی مهم برای ارتباط وزیکول52PANSسیناپتوزوم (مرتبط با 
کرده انتقال پیدا ورون حرکتی تمرینهای نطور انتخابی با مقادیر بیشتری در آکسونسیناپسی، به
 .)43( کندمی
افزایش و نیز کاهش  ۀنتیجکنند که تغییرات اندکی درها بر این موضوع دلالت مییافته ،کلیطورهب
یی که در اثر افزایش فعالیت حاصل هاحال، سازگاریاینبا). 62دهد (زمینه رخ میاینفعالیت در
. )62( آیند در تضاد هستنددست میدر شرایط کاهش فعالیت مزمن بههای که با سازگاری ،شوندمی
و پردردی  ی مکانیکیآلوداینیا ۀآستان کاهشبا  DYSکه افزایش بیان  نشان دادحاضر  ۀمطالع
ژن بیان  افزایش براین، مشخص شد کهعلاوه فعالیت بدنی همراه است.کاهش  ۀنتیجدرحرارتی 
این فرضیه گزارش شده  تأیید. در دهدرخ می عصبییزان فعالیت مکاهش از طریق  DYS پروتئین
توانسته  داروییعنوان یک راهبرد غیربهتمرینات استقامتی  شکلیافته بهفعالیت افزایش است که
 و نماید را تعدیلدر حالت نوروپاتی دیابت  های درگیر انتقال آکسونیبیان ژن پروتئین تغییراست 
نشان داده شده است که بیان ژن  همچنین، .)53،63( نزدیک کند طبیعی رمقادیبه میزان آن را 
های صحرایی مبتلا به نوروپاتی دیابت موش نعلی ۀی تمرینات استقامتی در عضلدر پ DYS پروتئین
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 DYSبیان ژن ، LNSشکل در پژوهش حاضر با کاهش فعالیت بدنی به). 73کاهش پیدا کرده است (
این . بوده است سازوکاری جبرانی در شرایط نوروپاتی دیابتی ،افزایشاین  احتمالا افزایش یافت که 
-میهای سالم همراه حالی است که افزایش فعالیت بدنی با کاهش بیان این ژن در سیاتیک رتدر
شده است که همین نوع از تمرین باعث افزایش بیان این ژن در شرایط دیابت  عنوان). 63(باشد 
-ثیر شرایط اعمالأتزیادی تحتحدتا DYSکه بیان ژن  بیانگر این است). این موضوع 63(گردد می
های پروتئینبیانگر تغییرات بیان ژن  نتایج مطالعاتچند رهمجموع، شده بر سلول عصبی است. در
 در های درگیربیان پروتئین تغییراتگی نچگواما  ،است بدنی فعالیت کاهش و افزایش توسطمتعدد 
با توجه به شواهد  رو،ایناز ؛باشدنیازمند مطالعات بیشتری می و مشخص نبودهنتقال آکسونی ا
 در بدیع درمانی هدف یک عنوانبه DYSپروتئین  نیزفعالیت بدنی و  شودمی پیشنهاد موجود
 .شود توجه واقعمورد دیابت بیماری
 
 تقدیر و تشکر
کارشناسی ارشد  ۀنامعصر (عج) رفسنجان و پایانحاضر حاصل طرح پژوهشی دانشگاه ولی پژوهش
-عصر (عج) بهدانشگاه ولی از را خود تشکر و تقدیر مراتبوسیله بدین .باشدفیزیولوژی ورزشی می
-مدرس بهتربیت دانشگاه پزشکی ۀدانشکد تشریح علوم گروه از آزمایشگاهنیز دلیل حمایت مالی و 
 .یمدارمی ابراز آن دلیل استفاده از امکانات آزمایشگاهی
 
 پیام مقاله
-یکشنبه حائزۀ بدنی در تعدیل انتقال آکسونی از طریق تغییر بیان ژن پروتئین رانند میزان فعالیت
بدنی در شرایط نوروپاتی دیابت در یک سازوکار جبرانی  کاهش فعالیت ،چند. هرباشدمیاهمیت 
در تعدیل بیان  تواندمی احتمالا   ورزش ،دهدافزایش می ایملاحظهشکل قابلبهرا  DYSبیان ژن 
 ثر باشد.  ؤهای درگیر در انتقال آکسونی ماین پروتئین و سایر پروتئین
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Abstract 
The aim of the present study was investigation of the effects of 6 weeks decreased 
activity in the form of neuropathic pain on Sunday Driver gene expression in the rat 
sciatic nerve fibers. Ten adult male Wistar rats in the weight range of 250±30 gr 
randomly were divided into two groups including healthy control (C), ligation sciatic 
nerve ligation (SNL). Over the six weeks, neuropathic pain behavior tests were 
conducted continually in groups. In the end, change of SYD gene expression in sciatic 
nerve was measured with Real time technique and calculated using the 2-ΔΔCT method 
and t-test. One- way ANOVA that shown neuropathic pain behavior tests showed that 
pain threshold of thermal hyperalgesia and mechanical allodynia in the SNL group was 
significantly lower than the control group (P≤0.05). In addition, SYD gene expression in 
sciatic nerve ligation group compared to controls increased significantly (P≤0.05).The 
findings of this study suggest that the development of neuropathic pain and decreased 
physical activity is associated with increased SYD gene expression. This increase is 
probably related to the nerve damage and impairment of axonal transport in SNL. 
 
Keywords: Neuropathic Pain, Decreased Physical Activity, Axonal Transport 
Deficits, Sunday Driver 
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